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eşliğinde sitoloji incelemeleri yapılabilmektedir. EUS eşliğin-
de sitolojik inceleme ile hem tanısal yaklaşım yapılabilmekte, 
hem de kist sıvısından tümör markerları incelenebilmekte 
ve DNA analizleri yapılabilmektedir. Sitolojik inceleme günü-
müzde Japonya’da batın içerisinde tümör ekimi ve yaşanan 
komplikasyonlar nedeniyle uygulanmamakta, ancak cerrahi 
uygulamanın kontrendike olduğu hastalarda ise halen gerek 
ülkemizde gerekse Amerika’da uygulanabilmektedir (4-6). 

Moparty ve arkadaşlarının 45 vakalık serisinde, EUS eşliğin-
de sitolojik değerlendirmenin maligniteyi saptamada %100 
sensitivite ve %89 spesifiteye sahip olduğu bildirilmiş olmak-
la birlikte, sensitivitesinin yalnızca %27-50 olduğunu bildirir 
çalışmalar da mevcuttur (4-6).

Karsinoembriyonik antijen (CEA) kist sıvısından çalışılan 
testlerden en yaygın kullanılanıdır. Sınır değer konusunda 
net bir görüş birliği olmamakla birlikte; özellikle >192 ng/ml 
değerlerin müsinöz neoplazileri ayrıt etmede %73 sensitivite 
ve %84 spesifiteye sahip olduğu bildirilmektedir (7). Hatta 
Brugge ve ark. yaptığı çalışmada intraduktal papiller müsinöz 
neoplazi (İPMN) veya müsinöz kistik neoplazi (MCN)’leri sap-
tamada, kist sıvısı CEA düzeylerinin, EUS, sitoloji ve yine kist 
sıvısından değerlendirilebilen kanser antijeni (CA) 72-4, CA 
125, CA 19-9 ve CA 15-3 gibi diğer tümör markerlarından daha 
üstün olduğu vurgulanmaktadır (7). Ancak kist sıvısı CEA dü-
zeyleri ile benign/malign ayrımı yapılamamakta ve müsinöz 

GİRİŞ

Kist terimi normal veya anormal epitel ile döşeli, özellikle sıvı 
veya yarı katı madde içeren herhangi bir kapalı kavite veya 
kese (1) olarak tanımlanmakla birlikte, söz konusu organ 
pankreas olduğunda her zaman epitelyal bir döşenmeden 
bahsetmek mümkün olmamaktadır. Bu nedenle epitelyal 
döşenme olsun ya da olmasın pankreastaki kaviter lezyonlar 
pankreas kistleri olarak tanımlanmaktadır. Pankreas kistleri 
2010 Dünya Sağlık Örgütü ( WHO) Klasifikasyonu’na bakıldı-
ğında benign, premalign ve malign lezyonlar alt başlıklarında 
dağınık olarak yer almaktadır. Pankreas kistlerini oluşum me-
kanizmaları da göz önünde bulundurularak klasifiye etmek 
de mümkündür (Tablo 1). 

KLİNİK ve RADYOLOJİK ÖZELLİKLER

Pankreas kitlelerinin %1 kadarını oluşturan pankreas kistle-
rinin, gelişen radyolojik tetkikler nedeniyle rezeksiyon ma-
teryallerinde saptanma insidansı %15’lere ulaşmaktadır (3). 
İnsidental saptanma oranlarındaki artış nedeniyle asempto-
matik olarak karşımıza çıkabildiği gibi, sırt ağrısı, kilo kaybı, 
anoreksi, bulantı-kusma gibi non-spesifik semptomlar; veya 
kitle etkisine bağlı olarak sarılık, rekürren pankreatik ve ka-
rın ağrısı gibi semptomlar görülebilmektedir. 

Radyolojik olarak bilgisayarlı tomografi (CT), manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRI), manyetik rezonans kolanjiyopank-
reatografi (MRCP), endoskopik ultrasonografi (EUS) ve EUS 
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saptanmasında kullanılabilmektedir; ancak klinik uygulama-
lardaki performansları halen belirsizdir. CEA düzeylerinin ve 
KRAS, GNAS moleküler değişikliklerinin araştırıldığı 52 vaka-
lık bir çalışmada KRAS ve GNAS moleküler incelemelerinin 
konvasiyonel CEA düzeyi incelemesine tanısal olarak anlamlı 
bir yarar sağlamadığı bildirilmektedir (10). 

İPMN ve MCN’lerin, pankreas duktal adenokarsinomların 
(PDAC) prekürsör lezyonları olduğu bilinmekte ve PDAC ile 
ortak mutasyonlar bulunmaktadır. PDAC’larda da bildirilen, 
KRAS kodon 12 mutasyonu İPMN’lerde yaklaşık %80 oranın-
da saptanan çalışmalar mevcuttur (11). CDKN2A (p16) kaybı 
hem invaziv, hem de non-invaziv İPMN’lerde bildirilmektedir 
(12). Benzer şekilde TP53 mutasyonu ve aberran ekspres-
yonu yüksek dereceli displazi alanları ve eşlik eden invaziv 
karsinom alanlarında izlenmektedir (13). Yine bir tümör sup-
resör gen olan SMAD4 ekspresyon kaybı da özellikle invaziv 
İPMN’lerde, non-invaziv İPMN’lere oranla daha fazla gözlen-
mektedir (12). Bu mutasyonlar dışında PDAC’larda sıkça iz-
lenmeyen mutasyonlar da İPMN’lerde gözlenebilmektedir. İP-
MN’lerde yaklaşık %60 oranında GNAS kodon 201 mutasyonu 
izlenmektedir. İntestinal subtipte %82, gastrik subtipte %61, 
pankreatikobiliyer subtipte %38, onkositik tipte ise ender 
olarak izlendiği bildirilmektedir (11). Ubiquitin ligaz kodlayıcı 
gen olan RNF43’te %40-75 oranında heterozigozite kaybı, fos-
fatidilinositol-3-kinaz (PI3K) yolağında değişiklikler ve ayrıca 
tümör supresör gen olan PTEN değişiklikleri daha az oranda 
bildirilmektedir (11). SOX17 hipermetilasyonu yüksek de-
receli displazi içeren İPMN’lerde %84 oranında saptanan bir 
çalışma da mevcuttur (14). MCN’lerde de yaklaşık %50 ora-
nında KRAS mutasyonu mevcuttur (11). CDKN2A, TP53 ve 
SMAD4 mutasyonları ise İPMN’lere oranla daha ender olarak 
saptanmaktadır (11). RNF43’te inaktive edici mutasyonlar da 
daha az oranda MCN’lerde izlenebilmektedir. GNAS mutasyo-
nu MCN’lerde bildirilmemiş olup, bu mutasyonun İPMN’lere 
spesifik olduğu düşünülmektedir (11). Seröz kistadenomlar-
da (SCA) malignite gelişme riski yaklaşık %0,1 olarak bildi-
rilmekte ve bu nedenle preneoplastik olan müsinöz kistler-
den ayrımı önem taşımaktadır. SCA’larda von Hippel-Lindau 
( VHL) gen somatik mutasyonu, kromozom 3p’de VHL lokü-
sünde heterozigozite kaybı veya kromozom 3p anöploidisi 
yaklaşık %70 oranında bildirilmektedir (11). CDKN2A, TP53, 
SMAD4 ve RNF43 mutasyonları ise ender olarak izlenmekte-
dir. 149 hastalık bir çalışmada, protein marker olan vasküler 
endotelyal büyüme faktörü ( VEGF)-A’nın kist sıvısında, 5000 

neoplaziler birbirinden (İPMN vs MCN) ayrılamamaktadır. 
Kist sıvısı amilaz düzeyleri özellikle pankreatik duktus ile iliş-
kili lezyonlarda yüksek bulunmaktadır. Bu nedenle duktusla 
ilişkili olmayan seröz kistadenomalar (SCA) ve MCN’lerde 
düşük amilaz düzeyleri; İPMN’lerde ise yüksek amilaz düzey-
leri bildiren çalışmalar olmakla birlikte (8), amilaz düzeyleri 
arasında farklılığın bildirilmediği çalışmalar da bulunmaktadır 
(9). Pankreas kist sıvısından yapılan moleküler incelemeler 
kist sıvılarının klasifikasyonunda ve ileri neoplastik süreçlerin 

•	 Hasar/ inflamasyon ilişkili kistler (%30)
	 - Psödokist
	 - Paraduodenal duvar kistleri
	 - Enfeksiyon ilişkili kistler

•	 Neoplastik kistler (%60)
	 — Duktal köken
	 — Müsinöz tip (%30)
	 	 - İntraduktal papiller müsinöz neoplazi 
	 	 - Müsinöz kistik neoplazi 
	 	 - “retansiyon kisti””mukosel” ve “müsinöz non-neoplasitk kist” 	

	    … “Basit müsinöz Kist”
	 	 - Duktal adenokarsinomda kistik değişiklik
	 — Seröz tip (%20)
	 	 - Seröz kistadenoma 
	 	 - vHL send ilişkili oligokistik (makrokistik) varyant 
	 	 - Seröz kistadenokarsinoma
	 — NOS 
	 	 - İntraduktal tübülopapiller karsinoma 
	 — Endokrin köken
	 	 - Kistik pankreatik endokrin neoplazi
	 — Asiner köken
	 	 - Asiner hücreli kistadenoma
	 	 - Asiner hücreli kistadenokarsinoma
	 	 - Kistik/intraduktal asiner hücreli karsinoma
	 — Endotelyal köken
	 	 - Lenfanjioma 
	 — Mezenkimal köken
	 — Belirlenememiş köken
	 	 - Solid psödopapiller neoplazi
	 — Diğer 
	 	 - Matür kistik teratom

•	 Konjenital kistler (<%1)
	 — Duplikasyon kisti
	 — Duodenal divertikül
	 — Diğer

•	 Diğer kistler (<%5)
	 — Lenfoepitelyal kist
	 — Pankreatik duktusun skuamoid kisti
	 — Aksesuar dalağın epidermoid kisti
	 — Endometriozis

Tablo 1. Oluşum mekanizmalarına göre pankreas kis-
tik lezyonları (2).

NOS: Not otherwise specified.
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saptanabilen lezyonlardır [pankreatik intraepitelyal neop-
laziler (PanIN)’lerden farklı olarak]. Klinik olarak genellikle 
6-7. dekatta (25-94 yaş) ve erkeklerde biraz daha sık görülür. 
Yaklaşık %30 hastada özellikle kolon-rektum ve mide olmak 
üzere senkron veya metakron diğer organ tümörleri izlene-
bilir (16). Endoskopi sırasında ampulladan müsin ektrava-
zasyonu tanısal bir özelliktir. Radyolojik olarak ana duktusta 
kistik görünüme neden olacak şekilde belirgin dilatasyon 
veya dallarında genişlemeyle karakterli çok sayıda kistik yapı 
şekilde izlenebilirler. Vakaların yaklaşık %70’i pankreas başın-
da gözlenirken, lokalize, multisentrik veya tüm duktal sistem-
de yaygın şekilde olabilir. Ana duktusta lokalize- main duct 
type (MD-İPMN) veya dallarda lokalize- branch duct type 
(BD-İPMN) veya mikst tipte görülebilir. MD-İPMN’de kro-
nik obstrüksiyona bağlı gelişen pankreatit nedeniyle komşu 
parankim genellikle sert, atrofik özellikte izlenirken, BD-İP-
MN’de genellikle normal olarak izlenir.

Onkositik tip İPMN’nin ayrı bir antite olduğuna dair çalışma-
lar mevcut olmakla birlikte; son WHO Pathology & Genetics 
Tumors of Digestive System klasifikasyonunda gastrik, intes-
tinal, pankreatikobiliyer ve onkositik tip olmak üzere, dört 
histolojik tipten bahsedilmektedir (17,18). Gastrik tip İPMN 
bazal yerleşimli yuvarlak-oval nükleuslu, belirgin nükleollü, si-
toplazmik müsin içeren kolumnar hücrelerle döşeli intraduk-
tal papiller yapılar halinde gözlenirken, intestinal tip İPMN’ler 
ise psödostratifikasyon gösteren elonge nükleuslu, bazofilik 
sitoplazmalı hücrelerin döşediği villöz papillalar halinde izle-
nir (19). Pankreatikobiliyer tip İPMN’de ise kompleks dallanan 
papillalar gözlenmektedir. Bu papiller yapılar amfofilik sitop-
lazmalı, yuvarlak-oval nükleuslu, belirgin nükleollü hücreler 
ile döşelidir (Resim 1A ve B). Müsin glikoprotein ekspresyon-
ları hücre tipine göre değişmektedir (Tablo 2).

İntraduktal onkositik papiller neoplazi (İOPN) yuvarlak bü-
yük nükleuslu, eksantrik belirgin nükleollü ve onkositik si-
toplazmalı hücrelerden oluşmaktadır. Hücreler sıklıkla intra-
sellüler lümen formasyonları nedeniyle kribriform paterne 
sahiptirler. 11 İOPN vakasında yapılan bir çalışmada 300 kan-
ser ilişkili genin hedeflendiği next-generation sekans anali-
zinde, tipik İOPN vakalarının hiçbirinde İPMN’de sıkca göz-
lenen KRAS ve GNAS mutasyonuna rastlanmadığı, yalnızca 
bir olguda RNF43, PIK3R1, PIK3R3 mutasyonları saptandığı 
bildirilmiştir (20). Aynı çalışmada birden fazla İOPN olgusun-
da ARHGAP26, ASXL1, EPHA8, ERBB4 genlerinde mutas-
yon saptandığı bildirilmektedir. 24 İOPN ve 22 İPMN vakası  

pg/ml düzeyinin üstünün SCA’ları saptamada %100 sensitivite 
ve %82 spesifiteye sahip olduğu bildirilmektedir (15). Deje-
nerasyona bağlı olarak kistik olabilen solid psödopapiller ne-
oplazide (SPN) ise Wnt sinyal yolağında anahtar komponent 
olan CTNNB1 geninde somatik mutasyon saptanmaktadır 
(11). KRAS, CDKN2A, TP53, SMAD4 ve VHL mutasyonları ise 
oldukça enderdir.

1. HASAR/İNFLAMASYON İLİŞKİLİ KİSTLER

Psödokistler gerçek bir epitelyal döşenme göstermeyen; al-
kolik, biliyer ya da travmaya bağlı olarak gelişen akut pankre-
atit komplikasyonu olarak ortaya çıkan ve genellikle erişkin 
erkeklerde görülen kistlerdir. Sıklıkla medikal olarak veya 
cerrahi drenaj yoluyla tedavi edildikleri için cerrahi mater-
yallerde daha ender olarak karşımıza çıkmaktadırlar. Hasarlı 
bir panreatik kanaldan sızan pankreatik enzimlerin başlattığı 
inflamatuvar yanıt ile gelişen yağ nekrozu, inflamatuvar deb-
risten oluşan kist içeriği ve çevresinde granülasyon dokusu 
ve fibrozis ile oluşan kist duvarı gözlenir.

Kist sıvısı amilaz düzeyleri psödokistlerde belirgin olarak yük-
sektir, CEA düzeyleri ise müsinöz epitelyum ile döşeli kistler-
den daha düşük olarak saptanır.

Paraduodenal duvar kistleri ise, özellikle periampuller bölge-
de gelişen kronik pankreatit sonucu gelişen, duodenal duvar 
ve komşu pankreas arasında gelişen kistlerdir. Kist parsiyel 
olarak duktal epitel ile döşeli olabileceği gibi psödokistler-
deki gibi epitelyum döşenmesi göstermeksizin granülasyon 
dokusundan oluşabilmektedir. 

Enfeksiyon ilişkili kistlere baktığımızda, kist hidatik, nekrotik 
tüberküloz enfeksiyonu nadiren pankreasta kistik lezyonlar 
olarak karşımıza çıkabilmekte ve neoplastik kistik leyonlar ile 
ayırıcı tanı gerektirmektedir. 

2. NEOPLASTİK KİSTLER

2A. Duktal Köken- Müsinöz Kistler

2A1. İntraduktal papiller müsinöz neoplazi: Pankreatik 
rezeksiyon materyallerinin yaklaşık %5’i, kistik lezyonlarının 
ise yaklaşık %20’sini oluşturan İPMN; pankreatik duktuslarda 
kistik dilatasyona neden olacak şekilde, değişen derecelerde 
displazi gösterebilen neoplastik müsinöz epitelin genellikle 
papiller yapılar meydana getirerek, intraduktal proliferas-
yonu olarak tanımlanabilir (2). >1 cm ve radyolojik olarak 
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belirlenirken de invaziv odağın en uzun çapı raporda belir-
tilmelidir. En yakın duktus ile olan mesafesi invaziv tümör 
boyutu olarak kullanılmamalıdır. “İnvazyon şüphesi/invazyon 
belirsiz” terimleri ise sınırlı vakalarda kullanılabilir. Örneğin 
önceki biyopsiye bağlı olabilecek değişiklikler nedeniyle or-
taya çıkabilen, yalancı invazyon görünümü durumlarında; ve 
bazen de duktus rüptürü sonucu stromada asellüler müsin 
gölcüklerinin gözlenebildiği, kolloid karsinom izlenimi uyan-
dıran sınırlı durumlarda kullanılabileceği önerilmektedir. 
“Malign İPMN” terimi artık kullanılmamalıdır. Non-invaziv 
komponentte en yüksek displazi derecesi belirtilmelidir. 
Kist rüptürü durumlarında kist boyutu radyolojik veriler ile 

üzerinde yapılan başka bir çalışmada ise Mezotelin ve Claudin 
4 ekspresyonlarının iki grup arasında belirgin farklı olduğu 
vurgulanmaktadır (21).

2013 yılında gerçekleşen Verona Konsensus Toplantısında 
(22); İPMN’lerin patolojik değerlendirilmesi ve raporlanma-
sı ile ilgili öneriler sunulmuştur. Buna göre; İPMN lezyonla-
rında invaziv kanser varlığı mutlak ekarte edilmeli, materyal 
ekstensif veya total olarak örneklenmeli ve varsa invaziv tü-
mörün tüm özellikleri sinoptik raporlama şeklinde belirtil-
melidir. Minimal invaziv terimi kullanılmamalı bunun yerine 
invazyon boyutu ve evresi belirtilmelidir. İnvazyon boyutu 

İPMN tipi 	 Lokalizasyon	 Duktus 	 Musin 	 İnvazyon 	 İnvaziv  	 Rekürrens	 5 yıllık
		  Lokalizasyonu	 Ekspresyonu	 Oranı	 Subtip (%)	 Oranı 	 Survival 

Gastrik 	 Baş (uncinat), 	 BD&MD	 Muc1 (-) 	 %9.4	 Tübüler 	 %7.9-15.3	 %70-93,7
	 periferik 	  	 Muc2 (-)	 	 %30.8
	 	 	 Muc5ac (+)
	 	 	 Muc6 (+) 	  

İntestinal 	 Baş 	 MD 	 Muc1 (-)	 %41.6	 Kolloid	 %19.8-24.4	 %86.6-88.6
	 	 	 Muc2 (+)	 	 %55.6
	 	 	 Muc5ac (+)
	 	 	 CDX2 (+) 	  	  

Pankreatikobiliyer 	 Baş 	 MD 	 Muc1 (+)	 %63.2	 Tübüler 	 %31.6-70.7	 %35.6-52
	 	 	 Muc2(-)	 	 %90.2
	 	 	 Muc5ac (+)
	 	 	 CDX2 (-) 	  

Onkositik 	 Baş 	 MD 	 Muc1 (+)	 %45.8	 Onkositik 	 %12.5-25	 %75-100
	 	 	 Muc2 (-)	 	 %75
	 	 	 Muc5ac (+)
	 	 	 Muc 6 (+)

Tablo 2. İPMN histopatolojik tipleri.

Resim 1 A, B. Pankreas parankimi içerisinde bir duktusun içerisini dolduran, papiller yapılar halinde gelişim gösteren 
intestinal epitel ile döşeli İPMN (H.E. boyalı kesitler x40, x100)

A B
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eşlik ettiği durumlarda her iki lezyonun farklı genetik özel-
likler göstereceği belirtilmektedir. İnvaziv karsinomun int-
raduktal yayılım gösterebileceği ve bunun yüksek dereceli 
displazi gösteren İPMN veya PanIN’i taklit edebileceği belirtil-
mektedir. 1 cm üzerindeki minimal atipi gösteren, gastrik tip 
müsinöz epitel ile döşeli, ve ovaryan stroma içermeyen kist-
lere “basit müsinöz kist” teriminin kullanımını önermektedir. 
Son olarak da asiner/duktal metaplazi, atipik flat lezyonların 
pankreasta preneoplastik lezyonlar olabileceği belirtilmekte-
dir.

İPMN’lerin ayırıcı tanısında PanIN ve MCN yer almaktadır. 
PanIN’ler 0,5 cm’nin altında lezyonlar olup radyolojik olarak 
saptanamayan lezyonlardır. MCN’ler ise genellikle perime-
nopozal kadınlarda sık olarak izlenen ve pankreas kuyru-
ğunda lokalize uniloküler kistlerdir. Histomorfolojik olarak 
MCN’lerde izlenen ovaryan tip stroma bu antiteyi tanımlayan 
özellik olarak karşımıza çıkmaktadır.

2A2. Müsinöz kistik neoplazi

MCN’ler pankreas kistik lezyonlarının %10’unu ve rezeksiyon 
materyallerinin ise %8’ini oluşturan neoplazilerdir. Kadınlar-
da erkeklerden yaklaşık 20 kat daha fazla gözlenirken, orta-
lama yaş 48 olarak belirtilmektedir (2,24). Semptomatoloji 
genellikle boyutla ilişkili olup, 3 cm’nin altındaki lezyonlar 
genellikle asemptomatik olarak saptanırken, epigastrik ağrı, 
basıya bağlı sarılık, bulantı kusma, kilo kaybı gibi semptom-
larla karşımıza çıkabilmektedir. Genellikle gövde ve kuyrukta 
yerleşim gösteren MCN’ler; kalın duvarlı uniloküler/oligolo-
küler kistler şeklinde gözlenebilmektedir. İPMN’lerin aksine 

korele edilmelidir. Ana duktus boyutu ve lezyona dahil olup 
olmadığı mümkünse belirtilmelidir, ancak rezeke edilmiş tü-
mörlerde MD-İPMN veya BD-İPMN ayrımı yapma zorunlulu-
ğu bulunmamaktadır.

Gastrik/intestinal/pankreatikobiliyer/onkositik subtiplendir-
me; farklı karsinojenik yolaklardan gelişmeleri, belirgin farklı 
klinikopatolojik özellikleri olması, kanser progresyon oran-
larının, immünfenotipik ve moleküler özelliklerinin farklı 
olması nedeniyle önem göstermektedir. Frozen incelemenin 
sınırlı olarak yalnızca cerrahi sınır değerlendirmesi için seçili 
olgularda yapılması gerektiği ve tanımlanan bu prensiplerin 
MCN, ampuller, biliyer ve intrakolesistik tümörlere de uygu-
lanabileceği belirtilmiştir. 

Baltimore Konsensus Toplantısı raporunda (23); pankreasta-
ki neoplastik öncü lezyonlarda displazinin ikili derecelendir-
me sistemi kullanılarak değerlendirilmesi gerektiği (düşük 
dereceli displazi vs yüksek dereceli displazi) belirtilmektedir. 
İnvaziv karsinom olan olgularda cerrahi sınırda herhangi bir 
derece displazi içeren İPMN’nin prognostik öneminin olma-
dığı bildirilmiştir. Ancak invaziv tümör olmayan İPMN’lerde, 
cerrahi sınırda displazi varlığının prognostik öneminin henüz 
netlik kazanmadığı belirtilmektedir. İntestinal/onkositik tip 
veya GNAS mutasyonu saptanan, 0,5 cm ile 1 cm arası int-
raduktal lezyonların “yeni başlayan İPMN” olarak isimlendiri-
lebileceği belirtilmektedir. Bir İPMN ve eş zamanlı karsinom 
bulunan olgularda; İPMN’nin karsinoma eşlik etmesi veya 
zemininde gelişmesi durumunun net olarak ayrımı için ge-
niş- totale yakın örnekleme önerilmekte, İPMN’nin tümöre 

Resim 2 A, B. Tek sıra kolumnar epitel ile döşeli müsinöz kistik neoplazi (H.E.x100), epitel altında immünhistokimyasal 
yaygın PR pozitifliği gösteren stromal hücreler (PRx 50).
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2A4. Duktal adenokarsinom/diğer invaziv  
karsinomlarda izlenen kistik değişiklikler

Duktal adenokarsinomlarda kistik değişiklikler nadir de olsa 
izlenebilmektedir. Santral nekroz varlığı psödokist ile karı-
şabilmektedir. Bunun dışında invaziv karsinoma da pankre-
atik duktusu tıkayarak kistik dilatasyona yol açabilmektedir. 
Osteoklast tipi dev hücreler içeren andiferansiye karsinom, 
skuamöz hücreleri karsinomlar da nadiren kistleşebilmekte-
dir (2). 

2B. Duktal Köken-Seröz Tip

Tüm pankreas lezyonlarının yaklaşık %1’ini oluşturan seröz 
neoplaziler, homojen bir kromatine sahip, yuvarlak uniform 
nükleuslu küboidal hücrelerden oluşan, epitel ile ilişkili mik-
rovasküler ağı bulunduran lezyonlardır. Duktal kökenli olan 
bu lezyonlar müsin üretmezler bunun yerine belirgin intra-
sitoplazmik glikojen bulunur (31). Mikrokistik, makrokistik, 
solid seröz adenoma ve von Hippel-Lindau ilişikili seröz kis-
tik neoplazi başta olmak üzere birçok varyantı tanımlanmıştır. 
Mikrokistik seröz neoplazilerde çok sayıda küçük, irregüler 
kontürlü kistler mevcuttur. Makrokistik varyantta ise daha az 
sayıda ve büyük boyutta kistler mevcuttur. Solid seröz ade-
nomalarda uniform küçük yuvalar veya tübüllerden meydana 
gelir. VHL ilişkili seröz kistik neoplazilerde ise pankreasta ya-
masal bir tutulum söz konusu olmaktadır.

Herhangi bir yaşta görülebilmelerine karşın seröz kistade-
nomalar, ileri yaşta ve kadınlarda 3 kat daha sık karşımıza 
çıkmaktadırlar (31,32). 1/3’ü asemptomatik olarak saptanır. 
2/3’ü gövde veya kuyrukta lokalizedir. CT’de santral skar ile 
birlikte, bal peteği görünümü mikrokistik varyantın karakte-
ristik bir bulgusudur (31). Kistlerin pankreatik duktal sistem 
ile ilişkisi bulunmaz. Santral skar asellüler kollajenize bağ do-
kudan oluşur. Glikojenden zengin sitoplazmaları tipik olarak 
periyodik asit-Schiff (PAS) pozitif ve diastaz sensitiftir. Geniş 
spektrumlu ve düşük molekül ağırlıklı keratinler, epitelyal 
membran antijen (EMA) ve inhibin pozitiftir. Duktal müsin 
markerları CA 19-9, CEA, Muc1 ve B72.3 negatif veya çok fokal 
pozitif olabilirler. Muc6 genellikle pozitiftir. Glut-1, HIF1- alfa 
ve CA-IX ekspresyonu vardır (31). Yavaş büyüyen tümörlerdir. 
<4 cm asemptomatik lezyonların takip edilebileceği, semp-
tomatik veya hızlı büyüme gösteren lezyonların opere edil-
mesi gerektiği söylenmektedir. 2010 WHO klasifikasyonuna 

pankreatik duktal sistem ile bağlantıları bulunmamaktadır 
(24). Radyolojik olarak yaklaşık %20 olguda periferik kalsi-
fikasyon “yumurta kabuğu kalsifikasyon” izlenebilmektedir. 
Kist içeriği genellikle mukoid özellikte olup, seröz veya he-
morajik özellikte olabilmektedir. Endoservikal epitele benzer 
şekilde yüksek kolumnar, müsin üreten epitel ile döşelidir 
(Resim 2A,B). Dağınık goblet hücreleri ve endokrin hücreler 
gözlenmektedir. İmmünhistokimyasal olarak epitelyum CK7, 
CK8, CK19, CEA ve Muc5ac pozitifliği gösterir ve goblet hüc-
releri Muc2 pozitiftir. Yaklaşık yarısında CDX2 boyanabilir. 
Kist duvarında veya septalarda uniform, elonge nükleuslu, 
dar sitoplazmalı hücrelerden oluşmuş ovaryan tip stroma 
antiteyi tanımlayan özelliktir. Stromal hücreler PR ve daha az 
oranda ER pozitifliği göstermektedir. Bunun dışında Alfa-in-
hibin, Calretinin, H-caldesmon, Calponin, Human Chorionic 
Gonadotropin (HCG) pozitifliği gösterebilir. Embriyonik ge-
lişim sırasında dorsal pankreasın sol over ile ilişkili olduğu 
vurgulanmakta ve gelişiminde bu durumun rol alabileceği 
söylenmektedir (25). Düşük ve yüksek dereceli displazi şek-
linde displazi varlığı sınıflandırılır. Yaklaşık %16 oranında in-
vaziv karsinom ile birliktelik gösterirler (26). 

En sık tübüler karsinoma birlikteliği izlenirken (27), diğer 
histolojik varyantlar; kolloid karsinoma, andiferansiye karsi-
noma, osteoklast tipi dev hücreler içeren andiferansiye kar-
sinoma ve adenoskuamöz karsinoma ile birlikteliği de bildi-
rilmiştir (28,29). İnvazyon alanlarında veya yüksek dereceli 
MCN alanlarında ovaryan stroma azalır veya kaybolabilir (27). 
Büyük lezyonlarda, solid komponenti olan olgularda, intra-
kistik papiller yapılar ile birlikte bulunan solid nodüller, sito-
lojik atipi bulunması invazyon riskini artırmaktadır. Karsinom 
ile birlikte olmayan olgularda sağkalım %100’lere yakın iken 
karsinomun eşlik ettiği olgularda bu oran %25-35 arasında 
değişmektedir (27,30). 

2A3. Basit müsinöz kist

Literatürde obstrüksiyon bulgusu var ise “kısmen PanIN dö-
şenmesi gösteren retansiyon kisti” veya obstrüksiyon bulgu-
su yok ise de “müsinöz non-neoplastik kist/kistik müsinöz 
duktus lezyonu” gibi isimler verilen, 1 cm’nin üzerindeki, 
ovaryan stroma içermeyen, minimal atipi gösteren gastrik tip 
flat döşenme gösteren kistik lezyonların artık “basit müsinöz 
kist” olarak tanımlanması gerektiği belirtilmektedir (23). Epi-
tel genellikle Muc1 ve Muc2 negatif olarak izlenirken, Muc5ac 
pozitifliği saptanabilmektedir.
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2E. Asiner Köken

Asiner hücreli kistadenoma ve asiner hücreli kistadenokarsi-
noma ender görülen tümörlerdir. Oldukça büyük boyutlara 
ulaşabilirler. Asiner hücreli kistadenomalarda bir veya daha 
fazla sıralı yuvarlak, bazale oryante nükleuslu granüler eozi-
nofilik apikal sitoplazmalı sakin asiner hücrelerle döşenme 
izlenir. Sitoplazmik zimojen granüller PAS pozitif, diastaz 
rezistan özellik gösterir. İmmünhistokimyasal olarak tripsin, 
kimotripsin ve lipaz pozitiftirler. Normal asiner hücrelerden 
farklı olarak tümörde CK7 pozitifliği gözlenir (2). Asiner hüc-
reli kistadenokarsinomlarda ise belirgin sitolojik atipi ve ko-
layca gözlenen mitotik figürler beklenir (2). 

2F. Endotelyal Köken

Lenfanjiomalar 25 cm boyutlara ulaşabilen kistik kitleler ola-
rak karşımıza çıkabilmektedir. Endotelyal hücreler ile döşeli 
kistik yapılar yanında stromada düz kas hücreleri ve lenfosit-
ler, köpüksü histiositler gözlenebilir (2,24). İmmünhistokim-
yasal olarak endotelyal marker pozitifliği gözlenirken, epitel-
yal markerlar negatiftir. 

2G. Mezenşimal Köken

Pankreas ve retroperitonda izlenen schwannomalar (37), 
gastrointestinal stromal tümörler (GIST) ve paraganglioma-
larda da kistik lezyonlar olarak karşımıza çıkabilmektedir 
(38). 

2H. Kökeni Belirlenemeyen

Solid psödopapiller neoplazi; pankreas kitlelerinin %1-2 ve 
kistik lezyonlarının ise %5’ini oluşturmaktadır (18). Gerçek bir 
kist yapısı izlenmez, nekrotik dejeneratif değişiklikler sonucu 
kistik hal alırlar. Sıklıkla 3. dekatta ve kadınlarda yaklaşık 20 kat 
daha fazla gözlenirler. %8-20 oranında malignite oranları bildi-
rilmekle birlikte, 5 yıllık sağ kalım oranları %95-100 arasında 
değişmektedir (39,40). Ortalama 9-10 cm boyutlara ulaşabilen 
ve pankreasta herhangi bir lokalizasyonda izlenebilen tümör-
lerdir. Bazıları enkapsüle görünümde olup, makroskopik ola-
rak değişen derecelerde hemoraji ve nekroz arasında bej-ten 
rengi solid odaklar ve yer yer balık et görünümünde olabilir. 
Mikroskopik olarak solid, psödopapiller ve/veya hemorajik 
psödokistik yapıların kombinasyonu şeklinde izlenir. Sellüler 
alanlarda ince mikrovasküler yapı ve çevresinde ependimomu 
anımsatan rozet benzeri görünüm izlenebilir. Belirgin bir si-
tolojik atipi veya mitoz göstermeyen, eozinofilik sitoplazmalı 

göre uzak metastaz göstermesi malignite kriteri olarak kabul 
edilmektedir. Vasküler invazyon ile malign olarak kabul edilen 
tümörler, özellikle inflamasyon ve hemoraji ve büyük boyutlu 
olmaları nedeniyle çevre organlara lokal penetrasyon göste-
ren tümörler WHO klasifikasyonuna göre malign olarak kabul 
edilemeyeceği için seröz kist adenokarsinomlar oldukça en-
der görülen tümörlerdir (31). 

2C. Duktal Köken NOS- İntraduktal Tübülopapiller  
Neoplazi

İTPN, ana duktus veya dallarında lokalize olan, radyolojik 
olarak saptanabilen (>1 cm), kistik epitelyal neoplaziler-
dir. Gerçek papilla oluşumu yalnızca %36 vakada izlenirken, 
genellikle tübüler ve sırt sırta veren glandların oluşturduğu 
kribriform arkitektürde gözlenirler (34). Belirgin bir müsin 
yapımı izlenmez (34). Egzokrin pankreas tümörlerinin %1’in-
den azını oluşturan İTPN, ortalama 55 yaş ve kadınlarda biraz 
daha fazla izlenir (26,34). Eozinofilik/amfofilik ve daha az 
oranda şeffaf sitoplazmalı küboidal hücrelerden oluşan tü-
mörde, ender olarak kalsifikasyon, stromal osseöz ve kartilaji-
nöz metaplazi saptanabilir (35,36). İntraduktal komedo tipte 
nekroz gözlenebilen tümörde, nükleer atipi orta veya belir-
gin olup, mitotik aktivite kolayca izlenir (34). Muc1 ve Muc6 
genellikle pozitif iken, Muc2 ve Muc5ac negatiftir. İPMN’den 
farklı olarak KRAS ve BRAF mutasyonları ender olarak izle-
nirken, PI3K yolağındaki değişiklikler (PIK3CA, PIK3CB ve 
PTEN) sık gözlenir (33). Kromatin yeniden yapılanmasındaki 
ilgili genlerde (MLL1, MLL2, MLL3, BAP1, PBRM1) mutasyon-
lar saptanmıştır (33). Vakaların 2/3’ünde invaziv karsinoma 
gelişimi izlense de klinik seyir nisbeten iyidir (34).

2D. Endokrin Köken/Kistik Pankreatik Endokrin 
Neoplazi

Kistik pankreatik endokrin neoplazi pankreatik kistik lez-
yonların yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır (18). Olguların 
%25’inde herediter multipl endokrin neoplazi sendromu 
gözlenmekle birlikte, çoğu klinik olarak non-fonksiyoneldir 
ve gövde ve kuyruk kısmında yerleşirler (2). Neoplastik en-
dokrin hücreler ile döşeli, uniloküler veya multiloküler kistik 
paternde izlenirler. Solid alanları ise pankreatik endokrin ne-
oplazi sitomorfolojik özellikleri gösterir. Oldukça büyük bo-
yutlarda olmalarına karşın malign davranış beklendiği ölçüde 
değildir. 
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Duplikasyon kisti, duodenal divertikula, polikistik böbrek 
hastalarında pankreasta izlenebilen kistler, kistik fibroziste 
yine pankreatik duktusta kistik dilatasyon gözlenebilmekte-
dir. Birtakım konjenital sendromlarda da pankreasta kistik 
transformasyon izlenebilir (2). 

4. DİĞER KİSTİK LEZYONLAR

Lenfoepitelyal kistler uniloküler veya multiloküler özellik-
te olabilen, ileri yaş erişkinde ve erkeklerde 4 kat daha sık 
izlenen lezyonlardır (2). Pankreas içerisinde herhangi bir lo-
kalizasyonda gözlenebilir. Kist keratinize çok katlı yassı epitel 
ile döşelidir. Çevresinde bant şeklinde lenfoid foliküllerin de 
gözlenebildiği lenfoid doku izlenir (2,31). Pankreatik duktu-
sun skuamoid kisti, intrapankreatik aksesuar dalağın epider-
moid kisti, kistik hamartom, endometriotik kistler pankreasta 
gözlenebilen ender kistik lezyonlardır. Nadiren pankreasta 
metastatik tümörlerde de kistik değişiklikler saptanabilmek-
tedir.

yuvarlak-oval uniform nükleuslu, noktasal kromatine ve yer 
yer longitudinal “Groove”lar gözlenebilen hücrelerden olu-
şurlar (Resim 3 A,B). Müsin üretimi veya ekstrasellüler müsin 
bulundurmazlar. E-cadherin ve B-catenin değişikliklerine de 
bağlı olarak özellikle vasküler yapılardan uzak tümör hücre-
lerinde diskohezyon gözlenir. PAS pozitif ve diastaz rezistan 
hyalen globüller gözlenebilir. İmmünhistokimyasal olarak Vi-
mentin, Alfa-1 antitiripsin, CD56, NSE, SYNP, CD10, CD117, 
Fli1, PR, ER-beta, Beta-catenin boyanması gözlenir. Epitelyal 
markerlar ile (AE1/AE3 ve CAM 5.2 gibi) fokal veya hafif bir 
boyanma saptanabilir. CHRA genellikle negatiftir. 

2H. Diğer Neoplastik Kistler

Matür kistik teratom oldukça ender olarak özellikle genç has-
talarda pankreasta kistik kitle olarak izlenebilmektedir. 

3. KONJENİTAL KİSTLER

Pankreastaki kistik kitlelerin %1’inden azını oluştururlar. 

Resim 3 A, B. Belirgin bir sitolojik atipi göstermeyen, uniform nükleuslu, eozinofilik sitoplazmalı hücrelerden oluşmuş 
solid psödopapiller neoplazi (H.E.x100), immünhistokimyasal olarak yaygın B-Catenin pozitifliği (B-Catenin x100).
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